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Prevención de la infección neonatal precoz 
por estreptococo del grupo B
RESUMEN
El estreptococo del grupo B (EGB) constituye la principal causa de mor-
bimortalidad neonatal y de morbilidad materna durante el embarazo y 
el posparto. Coloniza el aparato digestivo y el genitourinario en un 10-
30% de las gestantes, con una tasa de transmisión vertical del 50%. 
De entre los recién nacidos colonizados, un 1-2% desarrollará una sep-
sis grave precoz.
Se ha realizado una revisión bibliográfica con el objetivo de conocer las es-
trategias de prevención de la infección neonatal por EGB. Los resultados 
ponen de manifiesto que las recomendaciones para su prevención consis-
ten en el cribado universal prenatal de colonización por EGB mediante cul-
tivo vaginorrectal a las 35-37 semanas, y la administración de profilaxis an-
tibiótica intraparto a todas las embarazadas portadoras.
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Palabras clave: Estreptococo del grupo B, cribado, embarazo, profi-
laxis antibiótica, sepsis neonatal.
ABSTRACT
Group B streptococcus (GBS) is the leading cause of neonatal morbi-
mortality and maternal morbidity during pregnancy and postpartum. 
GBS colonizes the gastrointestinal and genitourinary apparatus in 10-
30% of pregnant women, having a vertical transmission rate of 50%. 
1-2% of the colonized newborns develop early severe sepsis.
A literature review has been performed in order to find the strategies 
for prevention of neonatal GBS infection. The results show that recom-
mendations for prevention consist on universal prenatal screening for 
GBS colonization by vaginal and rectal culture at 35-37 weeks, and the 
administration of intrapartum antibiotic prophylaxis to all pregnant 
carriers.
©2014 Ediciones Mayo, S.A. All rights reserved.
Keywords: Group B streptococcus, screening, pregnancy, antibiotic 
prophylaxis, neonatal sepsis.
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INTRODUCCIÓN
El estreptococo del grupo B (EGB) fue descrito por Chris-
tensen en 1882 como causa de mastitis en el ganado vacu-
no, y años más tarde (1935) se identificó en cultivos vagi-
nales de puérperas asintomáticas1. En 1938 fue presentado 
por primera vez como patógeno humano por Fry2, quien 
describió 3 casos de sepsis puerperal. En la década de los 
sesenta se puso de manifiesto su importancia como pató-
geno clave perinatal y posteriormente, en la década de los 
setenta, se observó un incremento en la frecuencia de sep-
sis y meningitis neonatales causadas por esta bacteria. 
El EGB es un coco grampositivo betahemolítico que 
puede crecer en medios simples, pero cuyo desarrollo se 
ve favorecido en medios como la sangre y el suero3. 
Forma parte de la microflora normal del tracto digesti-
vo, desde donde por contigüidad coloniza de manera 
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intermitente el área perineal y el tracto genital femeni-
no. Este hecho adquiere especial relevancia en las ges-
tantes, por la posibilidad de transmisión de la infección 
al recién nacido (RN), ya sea a su paso por el canal del 
parto, intraútero tras la rotura de membranas o, menos 
frecuentemente, por vía ascendente, aún con las mem-
branas íntegras4,5.
Además de su papel en la patología infecciosa neonatal 
y del lactante, el EGB también es capaz de producir in-
fecciones obstétricas que pueden manifestarse en forma 
de endometritis, corioamnionitis, infecciones de la heri-
da quirúrgica tras una cesárea y, con menor frecuencia, 
bacteriemia y sepsis. Se ha podido comprobar que el ries-
go de corioamnionitis es mayor cuanto mayor es el grado 
de colonización vaginal por EGB, siendo su incidencia 
del 2,9%. También puede causar endometritis en el pos-
parto, con una incidencia de en torno al 2%6. La vía de 
contagio y propagación más frecuente de estas formas 
clínicas es la ascendente, a partir de la vagina y el cérvix 
colonizados. El EGB también puede causar infección del 
tracto urinario (ITU) durante la gestación, que puede 
manifestarse como una bacteriuria asintomática –la más 
frecuente–, una cistitis y, excepcionalmente, una pielone-
fritis. Según distintas series, el EGB es responsable del 
5-29% de los casos de ITU en gestantes7-9.
La tasa de colonización vaginorrectal por EGB es 
muy variable, pues depende de la técnica de cultivo, del 
lugar anatómico investigado, de la edad, de las prácticas 
sexuales y de los grupos étnicos. En Europa se han se-
ñalado tasas de entre el 6,5 y el 36%, con predominio de 
cifras próximas al 20%10. En España se han publicado 
tasas de colonización en embarazadas del 12-20%3,6,11.
Aproximadamente el 50% de los RN de madres por-
tadoras son colonizados por el EGB, y sólo el 5% de los 
RN de madres en las que el EGB no se detecta por cul-
tivo están colonizados4,5.
En ausencia de medidas de prevención, entre el 1 y el 
2% de los RN de madres colonizadas desarrollan infec-
ción neonatal precoz. Esto representa una incidencia 
media anual de 1-3 casos/1.000 nacidos vivos.
Por todo lo expuesto, se ha realizado esta revisión bi-
bliográfica con el objetivo de proporcionar información 
de la evidencia científica disponible sobre la estrategia 
para la prevención de la infección neonatal precoz por 
EGB.
METODOLOGÍA DE BÚSQUEDA 
Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica en las bases 
de datos PubMed, Biblioteca Cochrane, CINAHL, 
ENFISPO y Cuidatge. Para acotar la búsqueda, se esta-
bleció como límite las publicaciones científicas con una 
antigüedad máxima de 10 años, exceptuando algunos 
documentos relevantes por su valor histórico. Los des-
criptores utilizados fueron, en español: estreptococo gru-
po B, cribado, embarazo, profilaxis antibiótica y sepsis 
neonatal; y en inglés: group B streptococcus, straining, 
pregnancy, antibiotic prophylaxis y neonatal sepsis.
También se consultaron documentos hallados en pá-
ginas web de diversas sociedades científicas y se revisa-
ron protocolos y guías de práctica clínica sobre el tema.
RESULTADOS 
Se seleccionaron 34 artículos por su calidad metodológica, 
y 2 protocolos y 2 guías de práctica clínica actualizados de 
sociedades científicas y organismos oficiales. A continua-
ción se describen los resultados más relevantes obtenidos.
La prevención de la infección neonatal precoz por EGB es 
un complejo desafío para los servicios de salud, que requiere 
la actuación coordinada de los diferentes profesionales im-
plicados en la atención a la gestante y al recién nacido.
En el año 2010 los Centers for Diseases Control and 
Prevention (CDC)4 publicaron nuevas recomendacio-
nes para la prevención de la infección neonatal precoz 
por EGB. Este hecho y los nuevos conocimientos dis-
ponibles han llevado a las Sociedades Españolas de 
Obstetricia y Ginecología, de Enfermedades Infecciosas 
y Microbiología Clínica, de Quimioterapia y de Medi-
cina Familiar y Comunitaria a actualizar sus recomen-
daciones. Éstas incluyen el cribado universal de las em-
barazadas para detectar el estado de portadora de EGB, 
y la administración de profilaxis antibiótica intraparto 
(PAI) a todas las embarazadas portadoras.
Colonización por EGB durante la gestación
Múltiples estudios epidemiológicos han evidenciado 
que la colonización del aparato digestivo y genitourina-
rio por EGB durante la gestación oscila entre el 10 y el 
30%12. Existen determinados factores que aumentan 
el riesgo de colonización, como pueden ser la raza ne-
gra, la etnia hispánica, los profesionales sanitarios, los 
antecedentes de infecciones de transmisión sexual (ITS) 
o las mujeres con un índice de masa corporal elevado13. 
Sin embargo, el mayor factor de riesgo para la coloniza-
ción por EGB es el antecedente de colonización en una 
gestación anterior, sobre todo en aquellos casos en que 
el intervalo de tiempo entre gestaciones es inferior a 12 
meses14. Por otro lado, la colonización por EGB tam-
bién está condicionada por las prácticas sexuales, como 
sucede con otras ITS. Tener múltiples parejas sexuales, 
la frecuencia de las relaciones sexuales, así como tener 
una nueva pareja, son factores de riesgo que favorecen 
la colonización por EGB durante la gestación15.
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Finalmente, es importante destacar que los factores 
climáticos como la temperatura y la humedad también 
tienen un impacto sobre la colonización por EGB. En 
un estudio realizado en el Hospital Clínico de Barcelo-
na se evidenció un riesgo más elevado de colonización 
en el mes de agosto que en el mes de enero, y se asoció 
a una mayor temperatura y grado de humedad durante 
este periodo del año16.
Cribado de EGB durante la gestación
Su finalidad es predecir la colonización vaginorrectal en 
el momento del parto, para seleccionar las gestantes 
candidatas a recibir PAI.
Durante el embarazo, el EGB se aísla de forma transito-
ria, intermitente o crónica. Es muy probable que el mi-
croorganismo siempre esté presente en estas mujeres, pero 
el aislamiento no siempre es homólogo17. Por tanto, el es-
tado de portadora de EGB puede ser variable en el tiempo. 
Los cultivos realizados con menos de 5 semanas antes del 
parto predicen adecuadamente el estado de portadora en 
el momento del alumbramiento; sin embargo, los análisis 
realizados con anterioridad deben repetirse debido a que se 
han demostrado no fiables para predecir el estado porta-
dor de EGB en el momento del parto15. Además, es im-
portante destacar que no es necesario realizar la determina-
ción de EGB si existe el antecedente de un hijo con 
infección neonatal por EGB, o si se ha detectado la pre-
sencia de EGB en orina durante la gestación. En estos ca-
sos se considerará portadora a la gestante16.
El método más eficaz para la detección del EGB consiste 
en la realización de un cultivo de exudado vaginorrectal a 
todas las embarazadas entre las semanas 35 y 37 de la ges-
tación, preferentemente en la semana 36. La muestra debe 
obtenerse del tercio externo de la vagina (sin utilizar espécu-
lo) y de la zona anorrectal (introduciendo el escobillón a 
través del ano). Se puede obtener utilizando un único es-
cobillón, realizando primero la toma de exudado vaginal y 
a continuación la del ano, o utilizando dos escobillones, 
uno para la muestra de vagina y el otro para la rectal5. La 
muestra debe obtenerse antes de cualquier manipulación 
vaginal, no deben haberse utilizado productos de higiene 
femenina antes de la toma de la muestra, y la embarazada 
no debe estar siguiendo tratamiento antibiótico15. Trappe 
y su equipo evaluaron el uso del método vaginoperianal 
para la obtención de exudado para la detección de EGB 
durante la gestación como alternativa al método vagino-
rrectal recomendado. Sin embargo, a pesar de demostrar 
que el método vaginoperianal ocasionaba menos molestias 
a la embarazada, no pudieron evidenciar que su rendimien-
to fuera similar al obtenido con el método vaginorrectal18.
Tras la obtención de la muestra, se introduce el esco-
billón en el medio de transporte y se recomienda enviar 
al laboratorio de referencia el mismo día de su obten-
ción. Si esto no fuera posible, debe conservarse en el fri-
gorífico hasta su envío al día siguiente. Hay que tener 
en cuenta que el tiempo de conservación en frío no de-
be superar las 24 horas, puesto que puede disminuir el 
inóculo de EGB presente en la muestra. Este hecho, en 
gestantes con bajos inóculos, puede dar lugar a falsos 
negativos15. Junto con la muestra se debe adjuntar una 
petición en la que conste claramente «cribado de EGB», 
así como indicar si la gestante es alérgica a la penicilina.
En la efectividad de la detección del EGB es funda-
mental considerar los siguientes factores críticos: la ade-
cuada toma de la muestra, la calidad de los escobillones 
y medios de transporte, las condiciones de conserva-
ción y el tiempo que transcurre desde la toma de la 
muestra hasta su procesamiento19.
La técnica recomendada por los CDC y la Sociedad 
Americana de Microbiología para el procesamiento de las 
muestras vaginales y rectales requiere incubación en caldo 
de enriquecimiento selectivo (Todd-Hewitt con colistina 
más ácido nalidíxico o con gentamicina más ácido nali-
díxico) y, tras 18-24 horas de incubación, subcultivar en 
agar suplementado con sangre de oveja para posteriormen-
te identificar las colonias sospechosas4. La incubación de 
las muestras en caldo de enriquecimiento previamente al 
cultivo ha representado una mejora significativa en la de-
tección de mujeres portadoras de EGB, que con las técni-
cas anteriores hubieran resultado ser falsos negativos.
El EGB también puede detectarse por cultivo en me-
dio cromogenético. Según datos del estudio de Montibe-
llo et al., la sensibilidad de este medio sembrado desde el 
caldo Todd-Hewitt selectivo fue excelente en compara-
ción con la calculada con la metodología propuesta por 
los CDC, de modo que dicha estrategia resulta recomen-
dable siempre y cuando se incube hasta 48 horas antes de 
descartar el material como negativo. Los resultados posi-
tivos a las 24 horas ya pueden ser informados, lo que po-
dría ser relevante en algunos casos de urgencia20.
No es necesario realizar un antibiograma, a excepción de 
las gestantes alérgicas a la penicilina. Es fundamental una 
adecuada comunicación entre los laboratorios y los centros 
asistenciales, ya que los resultados han de estar disponibles 
en el momento del parto. En caso de amenaza de parto 
pretérmino o de rotura prematura de membranas, el resul-
tado debe estar disponible lo antes posible, ya que la admi-
nistración o no de la profilaxis antibiótica intraparto está 
condicionada por dicho resultado. 
Infección neonatal precoz por EGB
A pesar de los avances en los cuidados intensivos neo-
natales, la sepsis neonatal precoz por EGB sigue siendo 
una de las causas más frecuentes de morbimortalidad 
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neonatal. Este hecho ha recibido mucha atención, debi-
do a sus consecuencias devastadoras y a las medidas de 
prevención eficaces disponibles. Las primeras guías 
de práctica clínica con recomendaciones para la preven-
ción de la infección perinatal se publicaron en 1996. 
Desde entonces, la incidencia de sepsis neonatal precoz 
ha descendido drásticamente21. 
La tasa de transmisión vertical es del 50% y, sin me-
didas de prevención, entre el 1 y el 2% de los RN de 
madres colonizadas por EGB desarrollan infección neo-
natal precoz, que cursa como septicemia, neumonía o 
meningitis. Aproximadamente un 25% de los casos su-
ceden en prematuros, y en su gran mayoría en las pri-
meras 24 horas de vida. La mortalidad, que en los años 
setenta alcanzaba el 50%, hoy se ha reducido al 
4-5%22,23 gracias a los avances en la asistencia neonatal. 
Las consecuencias de la infección pueden extenderse 
más allá del periodo neonatal, con pérdidas de audición 
o visión y retraso mental, y un 30% de los afectados 
por meningitis sufren secuelas neurológicas5,11,14,15,17.
Además de la colonización materna por EGB, existen 
determinados factores que aumentan el riesgo de infección 
neonatal precoz, entre los que se incluyen: prematuridad, 
rotura prematura de membranas (más de 18 horas), fiebre 
intraparto (≥38 ºC), bacteriuria por EGB durante el em-
barazo y haber tenido previamente un hijo con sepsis neo-
natal por EGB24. Asimismo, un bajo nivel de anticuerpos 
maternos anti-EGB incrementa la probabilidad de enfer-
medad invasiva en el RN. Así, las concentraciones más ba-
jas de anticuerpos en las adolescentes pueden traducirse en 
un mayor riesgo de colonización por EGB en los hijos de 
estas mujeres más jóvenes. Sin embargo, estudios recientes 
indican que más de la mitad de los casos de infección neo-
natal se presentan en RN sin factores de riesgo25.
En el parto por cesárea el riesgo de infección por 
EGB es muy bajo si la cesárea se practica con la bolsa 
amniótica íntegra y antes del inicio del parto.
Prevención de la infección 
neonatal precoz por EGB
En 1986 se publicó el primer estudio prospectivo que 
demostraba la eficacia de la profilaxis intraparto con pe-
nicilina en portadoras de EGB para prevenir la infección 
neonatal. Sin embargo, la generalización y consolidación 
de esta medida de prevención no se produjo hasta 10 
años después, tras la publicación en 1996 del documento 
de los CDC «Prevention of perinatal group B streptococ-
cal disease: a public health perspective»26. Siguiendo las 
directrices de los CDC, en 1998 se consensuó, entre las 
diferentes sociedades científicas implicadas, el primer do-
cumento español con recomendaciones dirigidas a preve-
nir la infección neonatal por EGB, que fueron revisadas 
y actualizadas en 20038. Posteriormente, en el año 2010, 
se publicaron nuevas recomendaciones elaboradas por 
los CDC. Este hecho y los nuevos conocimientos y la ex-
periencia disponibles han llevado a las sociedades espa-
ñolas a actualizar sus recomendaciones11.
En los últimos 25 años se ha demostrado que la admi-
nistración de PAI con penicilina o ampicilina a las emba-
razadas colonizadas es muy eficaz para proteger al RN, 
siendo cefazolina una alternativa útil en mujeres con hi-
persensibilidad moderada a los betalactámicos27. La efica-
cia de otros antibióticos no ha sido probada, por lo que no 
se recomienda utilizar eritromicina para la PAI4. La pauta 
de administración intraparto de penicilina o ampicilina ha 
sido ampliamente discutida. Aunque unos tiempos de ad-
ministración inferiores a 4 horas antes del expulsivo pue-
den resultar efectivos, para interrumpir la transmisión ver-
tical la recomendación actual es administrar PAI durante 4 
o más horas antes del expulsivo. Sin embargo, la adminis-
tración de antibióticos es ineficaz para erradicar el estado 
de portadora de EGB durante la gestación. Aunque sería 
posible prevenir la infección neonatal mediante la vacuna-
ción de las embarazadas, este enfoque no está aún suficien-
temente desarrollado para su utilización clínica, puesto 
que la mayor dificultad para desarrollar una vacuna frente 
al EGB es la existencia de diferentes serotipos28,29.
Las indicaciones de la PAI son:
•  Mujeres identificadas como portadoras vaginales o 
rectales de EGB mediante cultivo realizado entre las 
semanas 35 y 37 de gestación.
•  Mujeres a las que se detecta EGB en orina durante la 
gestación, independientemente del resultado del cul-
tivo vaginorrectal. En estos casos no es necesario reali-
zar el cultivo vaginorrectal en las semanas 35-37 si 
aún no se hubiera llevado a cabo. 
•  Gestantes que tienen el antecedente de un hijo previo 
con infección neonatal por EGB, con independencia del 
resultado del cultivo vaginorrectal (si se ha realizado).
•  Partos prematuros en los que no se disponga del resul-
tado del cultivo.
•  Partos que presenten una rotura prematura de mem-
branas prologada (>18 horas de evolución) en los que 
no se disponga del resultado del cultivo.
•  Partos con fiebre intraparto (≥38 ºC) y en los que no 
se disponga del resultado del cultivo. En este caso de-
be considerarse la posible existencia de una corioam-
nionitis u otra infección materna.
•  Mujeres a las que se ha realizado una prueba molecu-
lar (PCR) de detección de colonización por EGB in-
traparto con resultado positivo.
Con la administración de PAI a las embarazadas coloni-
zadas se ha reducido en gran medida la incidencia de 
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infección neonatal precoz por EGB. Así, en Estados 
Unidos se redujo hasta 0,34-0,37 casos/1.000 RN en el 
periodo comprendido entre 2003 y 20055; en Australia 
disminuyó desde 1,43 casos/1.000 RN en 1993 a 0,25 
casos/1.000 RN en 200130; en España, desde 1,3 ca-
sos/1.000 RN en 1996-1997 a 0,7 casos/1.000 RN en 
2000-2001, 0,33 casos/1.000 RN en 2008 y 0,36 ca-
sos/1.000 RN en 201027,29. Datos de la Comunidad 
Autónoma de Cataluña indican una disminución desde 
1,92 casos/1.000 RN en 1994 hasta 0,26 casos/1.000 
RN en 2001 y 0,18 casos/1.000 RN en 200931,32.
CONCLUSIONES
La revisión bibliográfica ha permitido recopilar la in-
formación más relevante sobre la prevención de la in-
fección neonatal precoz por EGB. 
El cribado universal prenatal de colonización por 
EGB mediante cultivo vaginorrectal a las gestantes en 
las semanas 35-37 de gestación, la identificación de los 
factores de riesgo que favorecen la transmisión vertical 
y la administración de PAI a todas las embarazadas por-
tadoras constituyen los tres grandes pilares en la pre-
vención de la infección neonatal precoz por EGB.
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